نقش گيرنده‌های آدنوزينی A1 قشر پيريفورم بر تشنج‌های ايجاد شده به روش کيندلينگ در هيپوکمپ موش صحرايی by نامور, سیمین et al.
   و ﻫﻤﻜﺎرانﺳﻴﻤﻴﻦ ﻧﺎﻣﻮر                                   ﻫﺎي اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺑﻪ روش ﻛﻴﻨﺪﻟﻴﻨﮓ ﻔﻮرم ﺑﺮ ﺗﺸﻨﺞ ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳ1Aﻫﺎي آدﻧﻮزﻳﻨﻲ  ﻧﻘﺶ ﮔﻴﺮﻧﺪه
791ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                   5831 ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن/ 15ﺷﻤﺎره / ﺰدﻫﻢﺳﻴدوره 
 
ﻫﺎي اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺑﻪ روش   ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم ﺑﺮ ﺗﺸﻨﺞ1Aﻫﺎي آدﻧﻮزﻳﻨﻲ  ﻧﻘﺶ ﮔﻴﺮﻧﺪه
   ﻛﻴﻨﺪﻟﻴﻨﮓ در ﻫﻴﭙﻮﻛﻤﭗ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ
  
    
 
 
  
  I   ﺳﻴﻤﻴﻦ ﻧﺎﻣﻮر
   II زاده ﺳﻴﺪﺟﻮاد ﻣﻴﺮﻧﺠﻔﻲ*
  III اﻟﻬﻲ ﻳﻌﻘﻮب ﻓﺘﺢ  
  I  ﻣﺤﻤﺪاﺑﺮاﻫﻴﻢ رﺿﻮاﻧﻲ 
  VI  ﭘﺮوﻳﺰ ﺷﻬﺎﺑﻲ 
  Iﻣﺮدي    ﻧﺮﮔﺲ ﺣﺴﻴﻦ
  V  ﭘﺮوﻳﺰ ﻗﺮﺑﺎﻧﻲ 
  Iﻢ زراﻋﺘﻲ   ﻣﺮﻳ
  
   
     
 
 
 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  ﭼﻜﻴﺪه 
ﺪ و ﺻﺮع اﻳﺠﺎد ﺑﺎﺷﺮع ﻟﻮب ﮔﻴﺠﮕﺎﻫﻲ ﻣﻲ ﺗﺮﻳﻦ ﻧﻮاﺣﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻟﻴﻤﺒﻴﻚ در اﻳﺠﺎد ﺻ  ﻳﻜﻲ از ﺷﺎﻳﻊ ،ﻫﭙﻮﻛﻤﭗ: زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف     
ﺑﺎﺷـﺪ و اﺛـﺮات ﺰا ﻣﻲ  آدﻧﻮزﻳﻦ ﻳﻚ ﻣﺎده ﺿﺪ ﺗﺸﻨﺠﻲ دروﻧ .ﺷﻮدﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم ﻣﻨﺘﺸﺮ ﺗﻮاﻧﺪ از ﻃﺮﻳﻖ ﻗ ﺷﺪه در اﻳﻦ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻣﻲ 
ﻫـﺪف از اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑﺮرﺳـﻲ ﻧﻘـﺶ . ﻛﻨـﺪ  اﻋﻤـﺎل ﻣـﻲ 1Aﻫﺎي آدﻧـﻮزﻳﻨﻲ ﺿﺪ ﺗﺸﻨﺠﻲ ﺧﻮد را از ﻃﺮﻳﻖ ﻓﻌﺎل ﻛﺮدن ﮔﻴﺮﻧﺪه 
  .  ﻫﻴﭙﻮﻛﻤﭗ ﺑﻮد1ACﻴﻨﮓ در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻟﻫﺎي اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺑﻪ روش ﻛﻴﻨﺪ  ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم ﺑﺮ ﺗﺸﻨﺞ1Aﻫﺎي آدﻧﻮزﻳﻨﻲ  ﮔﻴﺮﻧﺪه
 ﻫﻴﭙﻮﻛﻤـﭗ و دو ﻛـﺎﻧﻮل 1ACدر ﺟﺮاﺣﻲ ﺣﻴﻮاﻧﺎت، ﻳﻚ اﻟﻜﺘﺮود ﺳﻪ ﻗﻄﺒﻲ ﺑﺮاي ﺗﺤﺮﻳﻚ و ﺛﺒﺖ در ﻧﺎﺣﻴـﻪ : روش ﺑﺮرﺳﻲ     
 6Nدر ﺣﻴﻮاﻧـﺎت ﻛﻴﻨـﺪل ﺷـﺪه، . ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺑﺎ ﺗﺤﺮﻳﻚ اﻟﻜﺘﺮﻳﻜـﻲ ﻫﻴﭙﻮﻛﻤـﭗ، ﻛﻴﻨـﺪل ﺷـﺪﻧﺪ . در ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم ﻛﺎر ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪ 
 01، 1ﻫـﺎي   ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ1Aﺘﺼﺎﺻﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪه آدﻧﻮزﻳﻨﻲ ، آﮔﻮﻧﻴﺴﺖ اﺧ(enisonedalyxeholcyC=AHC)ﺳﻴﻜﻠﻮﻫﮕﺰﻳﻞ آدﻧﻮزﻳﻦ 
، (enitnaxlyhtnepolcyc-8-lyhtemid-3,1=TPC)ﺳـ ــﻴﻜﻠﻮﭘﻨﺘﻴﻞ ﮔـ ــﺰاﻧﺘﻴﻦ-8-ﻣﺘﻴـ ــﻞ دي-3 و 1 ﻣﻴﻜﺮوﻣـ ــﻮﻻر و 001و 
 ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮﻻر در ﻗـﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔـﻮرم ﺗﺰرﻳـﻖ ﺷـﺪ و 02 و 01ﻫﺎي ، ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ 1Aﻫﺎي آدﻧﻮزﻳﻨﻲ آﻧﺘﺎﮔﻮﻧﻴﺴﺖ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪه 
  .  دﻗﻴﻘﻪ ﭘﺲ از ﺗﺰرﻳﻖ، ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺷﺪﻧﺪ09و 51، 5ﺣﻴﻮاﻧﺎت 
 egrahcsidretfA=DDA) ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮﻻر، ﻣـﺪت زﻣـﺎن ﺗﺨﻠﻴـﻪ ﻣﺘﻌﺎﻗـﺐ 001 و 01ﻫـﺎي  ﺑﺎ ﻏﻠﻈـﺖ AHCﺗﺰرﻳﻖ : ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ    
را ﺑـﻪ ( noitarud eruzieS=DS)و ﻣﺪت زﻣـﺎن ﺗـﺸﻨﺞ ( noitarud 5 egatS=D5S) ﺗﺸﻨﺞ5، ﻣﺪت زﻣﺎن ﻣﺮﺣﻠﻪ (noitaruid
 ﺗﺰرﻳـﻖ .ﺗﺎﺛﻴﺮي ﺑﺮ زﻣﺎن ﺗﺎﺧﻴﺮي ﺑﻴﻦ ﺗﺤﺮﻳﻚ اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ و ﺷﺮوع ﻣﺮﺣﻠﻪ ﭼﻬﺎر ﺗـﺸﻨﺞ ﻧﺪاﺷـﺖ دار ﻛﺎﻫﺶ داد وﻟﻲ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ 
دار   و ﻛـﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨـﻲDS و D5S، DDAدار  ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮﻻر در ﻗـﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔـﻮرم ﺑﺎﻋـﺚ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨـﻲ 02 ﺑـﺎ ﻏﻠﻈـﺖ TPC
 AHCاز اﺛـﺮات (  ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮﻻر 001)AHC دﻗﻴﻘـﻪ ﻗﺒـﻞ از 5، ( ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮﻻر 01)TPCﺗﺰرﻳﻖ .  ﺷﺪ(ycnetal 4 egatS)L4S
  . ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻛﺮد
 در ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم 1Aﻫﺎي آدﻧﻮزﻳﻨﻲ ﺗﻮان ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﮔﻴﺮﻧﺪه  ﻣﻲ از ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ : ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ    
   . ﺷﻮد  ﻫﻴﭙﻮﻛﻤﭗ ﻣﻲ1ACﻫﺎي ﻧﺎﺷﻲ از ﻛﻴﻨﺪﻟﻴﻨﮓ ﻧﺎﺣﻴﻪ  ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﺷﺪت ﺗﺸﻨﺞ
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  .داﻧﺸﮕﺎه ﺗﺮﺑﻴﺖ ﻣﺪرس، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮاناﺣﻤﺪ و ﭼﻤﺮان،آلﺗﻘﺎﻃﻊ ﺑﺰرﮔﺮاه ﺟﻼلداﻧﺸﻜﺪه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ،داﻧﺸﺠﻮي دﻛﺘﺮاي ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي، (I
  (.ﻣﺆﻟﻒ ﻣﺴﺆول*)اﻧﺸﮕﺎه ﺗﺮﺑﻴﺖ ﻣﺪرس، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮانداﺣﻤﺪ و ﭼﻤﺮان،  آل ﺗﻘﺎﻃﻊ ﺑﺰرﮔﺮاه ﺟﻼلداﻧﺸﻴﺎر ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﻜﺪه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ، ( II
  .داﻧﺸﮕﺎه ﺗﺮﺑﻴﺖ ﻣﺪرس، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮاناﺣﻤﺪ و ﭼﻤﺮان،  آل ﺗﻘﺎﻃﻊ ﺑﺰرﮔﺮاه ﺟﻼلاﺳﺘﺎد ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﻜﺪه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ، ( III
  .ﺪرس، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮانداﻧﺸﮕﺎه ﺗﺮﺑﻴﺖ ﻣاﺣﻤﺪ و ﭼﻤﺮان،  آل ﺗﻘﺎﻃﻊ ﺑﺰرﮔﺮاه ﺟﻼلآﻣﻮﺧﺘﻪ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﻜﺪه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ،  داﻧﺶ( VI
  .داﻧﺸﮕﺎه ﺗﺮﺑﻴﺖ ﻣﺪرس، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮاناﺣﻤﺪ و ﭼﻤﺮان،  آل ﺗﻘﺎﻃﻊ ﺑﺰرﮔﺮاه ﺟﻼلداﻧﺸﺠﻮي ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﻲ ارﺷﺪ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﻜﺪه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ، ( V
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺗـﺮﻳﻦ اﺧـﺘﻼﻻت ﺳﻴـﺴﺘﻢ ﻋـﺼﺒﻲ  ﻲ از راﻳـﺞـــﺮع ﻳﻜـــﺻ    
ﺟﻤﻌﻴـﺖ ﺑـﺸﺮي از آن رﻧـﺞ % 1ﺑﺎﺷﺪ ﻛـﻪ ﺑـﻴﺶ از ﻣﺮﻛﺰي ﻣﻲ 
 ﺻـﺮع ﻟـﻮب ،ﺗـﺮﻳﻦ ﻧـﻮع ﺻـﺮع در اﻧـﺴﺎن  ﺷـﺎﻳﻊ (1-3).ﺑﺮﻧﺪ ﻣﻲ
ﻢ ﻟﻴﻤﺒﻴـﻚ ـﻲ در ﺳﻴـﺴﺘـــﻪ از ﻛﺎﻧﻮﻧـــﺑﺎﺷـﺪ ﻛ ﮔﻴﺠﮕـﺎﻫﻲ ﻣـﻲ
ﺮع ــ ـ روﺷـﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔـﻲ ﺑـﺮاي ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺻ (4).دﺷـﻮ ﺷﺮوع ﻣﻲ 
ﻳﻜـﻲ از اﻳـﻦ روﺷــﻬﺎ، ﻣـﺪل ﺻــﺮﻋﻲ ﻛﻴﻨ ــﺪﻟﻴﻨﮓ . وﺟـﻮد دارد
 در اﻳﻦ ﻣﺪل، ﺗﺤﺮﻳـﻚ اﻟﻜﺘﺮﻳﻜـﻲ ﺿـﻌﻴﻒ و زﻳـﺮ (6و 5).ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
ﻪ ﻃـﻮر ﻣﻜـﺮر از ﻃﺮﻳـﻖ ﻳـﻚ اﻟﻜﺘـﺮود ﺑـﻪ ــ ـﻪ ﺑــ ـاي ﻛآﺳـﺘﺎﻧﻪ 
ﻮد، ﺑـﻪ ﻣـﺮور زﻣـﺎن ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ــﺷﺰ وارد ﻣﻲ ــاي از ﻣﻐ  ﻧﺎﺣﻴﻪ
ﻮن ــ ـﻪ ﻛﺎﻧ ــ ـﺷـﻮد ﻛـﻪ در اﺑﺘـﺪا ﻣﺤـﺪود ﺑ  ﻲرﻓﺘﺎر ﺗـﺸﻨﺠﻲ ﻣ ـ
ﻲ دﻳﮕـﺮي از ﻣﻐـﺰ اﻧﺘـﺸﺎر ــ ـﻚ ﺑـﻮده، ﺳـﭙﺲ ﺑـﻪ ﻧﻮاﺣ ــﺗﺤﺮﻳ
ﺪار در ــ ـﺮات ﭘﺎﻳ ــ ـﺎد ﺗﻐﻴﻴ ــ ـ ﻋﻠـﺖ اﻳﺠ ﺖ ﺑﻪ ــﻳﺎﺑﺪ و در ﻧﻬﺎﻳ  ﻣﻲ
ﺖ ــ ـﺳﺞ ﻋﻤـﻮﻣﻲ ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ از د ــﺎد ﺗـﺸﻨ ــ ـ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻳﺠ ﻣﻐﺰ،
ﺗـﺮﻳﻦ ﻧـﻮاﺣﻲ  ﻳﻜـﻲ از ﺷـﺎﻳﻊ( 8و 7).ﺷـﻮد دادن ﻫﻮﺷـﻴﺎري ﻣـﻲ
ﻲ، ـﺮع ﻟــﻮب ﮔﻴﺠﮕﺎﻫــــــﻚ در اﻳﺠــﺎد ﺻـﻤﺒﻴــﻢ ﻟﻴــﺳﻴــﺴﺘ
 ﺑـﺎ ﻧـﻮاﺣﻲ دﻳﮕـﺮ ﺳﻴـﺴﺘﻢ ﻫﻴﭙﻮﻛﻤـﭗ (01و 9). اﺳـﺖﭗـــﻫﻴﭙﻮﻛﻤ
 ارﺗﺒﺎﻃـﺎت آﻧـﺎﺗﻮﻣﻴﻜﻲ و ، از ﺟﻤﻠـﻪ ﻗـﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔـﻮرمﻚـــﻟﻴﻤﺒﻴ
ﺎل دارد اﻳـﻦ ﻧﺎﺣﻴـﻪ در اﻧﺘـﺸﺎر ـــﻲ دارد و اﺣﺘﻤـــﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻜ
ﻪ ـﻲ داﺷﺘ ــــ ـــﺶ ﻣﻬﻤـ ـــ، ﻧﻘﭗـﻫﻴﭙﻮﻛﻤ ــﻲ از ــاﻣ ــﻮاج ﺗ ــﺸﻨﺠ 
   (11).ﺑﺎﺷﺪ
ﻜﻲ از ﻋﻮاﻣﻞ ﻣـﻮﺛﺮ در اﻧﺘـﺸﺎر اﻣـﻮاج ﺗـﺸﻨﺠﻲ، آدﻧـﻮزﻳﻦ     ﻳ
 (31و 21).ﺑﺎﺷـﺪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻳﻚ ﺗﻌـﺪﻳﻞ ﻛﻨﻨـﺪه ﻧـﻮروﻧﻲ دروﻧـﺰا ﻣـﻲ 
دﻫـﺪ ﻛـﻪ آدﻧـﻮزﻳﻦ داراي ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻧـﺸﺎن ﻣـﻲ 
ﺗـﺮ از ﻃﺮﻳـﻖ اﺛﺮات ﺿﺪ ﺗﺸﻨﺠﻲ ﺑـﻮده و اﺛـﺮات ﺧـﻮد را ﺑـﻴﺶ 
ي ﻫـﺎ ، اﻣـﺎ ﺟﺎﻳﮕـﺎه (41)ﻛﻨـﺪ اﻋﻤﺎل ﻣـﻲ  1Aﻫﺎي آدﻧﻮزﻳﻨﻲ  ﮔﻴﺮﻧﺪه
دﻗﻴـﻖ ﻋﻤﻠﻜـﺮد اﻳـﻦ ﮔﻴﺮﻧـﺪه در ﻣﻐـﺰ ﻫﻨـﻮز ﺑﺨـﻮﺑﻲ ﻣـﺸﺨﺺ 
  . اﻧﺪ ﻧﺸﺪه
در ﻗـﺸﺮ  1Aﻫـﺎي آدﻧـﻮزﻳﻨﻲ  ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ وﺟـﻮد ﮔﻴﺮﻧـﺪه    
ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم و ارﺗﺒﺎﻃـﺎت آﻧـﺎﺗﻮﻣﻴﻜﻲ و ﻓﻴﺰﻳﻮﻟـﻮژﻳﻜﻲ ﺑـﻴﻦ ﻗـﺸﺮ 
، ﻫ ــﺪف از اﻳ ــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﻫﻴﭙﻮﻛﻤ ــﭗ 1ACﭘﻴﺮﻳﻔ ــﻮرم و ﻧﺎﺣﻴ ــﻪ 
ﻗ ــﺸﺮ  1Aﻫ ــﺎي آدﻧ ــﻮزﻳﻨﻲ ﻣ ــﺸﺨﺺ ﻧﻤ ــﻮدن ﻧﻘ ــﺶ ﮔﻴﺮﻧ ــﺪه 
ﻫﺎي اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺑﻪ روش ﻛﻴﻨﺪﻟﻴﻨﮓ در ﻮرم ﺑﺮ روي ﺗﺸﻨﺞ ﭘﻴﺮﻳﻔ
  . ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲﻫﻴﭙﻮﻛﻤﭗ 1ACﻧﺎﺣﻴﻪ 
  روش ﺑﺮرﺳﻲ
 در ﻧﺎﺣﻴﻪ     در ﻫﻨﮕﺎم ﺟﺮاﺣﻲ ﺣﻴﻮاﻧﺎت، ﻳﻚ اﻟﻜﺘﺮود ﺳﻪ ﻗﻄﺒﻲ 
 ، ﻛﺎر ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﻣﻲ ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺮاي ﺗﺤﺮﻳـﻚ و ﺛﺒـﺖ ﻫﻴﭙﻮﻛﻤﭗ 1AC
در ﻗـﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔـﻮرم ﻧﻴـﺰ ﺑـﻪ . ﮔﺮﻓـﺖ ﻣـﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده ﻗـﺮار ﻣـﻲ
 دو ﻛﺎﻧﻮل راﻫﻨﻤﺎ ﺑﺮاي ﺗﺰرﻳﻖ ﻛـﺎر ﮔﺬاﺷـﺘﻪ ﺻﻮرت دو ﻃﺮﻓﻪ، 
ﻪ از ﻣﻮﺷـﻬﺎي ﺻـﺤﺮاﻳﻲ ﻧـﺮ ﻧـﮋاد ــ ـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــ ـدر اﻳ . ﺷـﺪ  ﻣﻲ
( ﺧﺮﻳﺪاري ﺷـﺪه از اﻧـﺴﺘﻴﺘﻮ رازي ﻛـﺮج )yelwaD-eugarpS
ﺣﻴﻮاﻧـﺎت ﺑـﺎ .  ﮔﺮم اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ 003-053در ﻣﺤﺪوده وزﻧﻲ 
ﮔـﺮم ﺑـﻪ ازاي ﻫـﺮ  ﻣﻴﻠـﻲ001)ﺗﺰرﻳـﻖ داﺧـﻞ ﺻـﻔﺎﻗﻲ ﻛﺘـﺎﻣﻴﻦ 
ﺑﻴﻬ ــﻮش ( 8 ﺑ ــﻪ 1ﺑ ــﻪ ﻧ ــﺴﺒﺖ )ﻮنو راﻣﭙ ــ( ﻛﻴﻠ ــﻮﮔﺮم از وزن
  . ﺷﺪﻧﺪ ﻣﻲ
 ﻣﺨﺘـﺼﺎت ﻣﺤـﻞ (51)nostaW و sonixaPﺑﺮاﺳﺎس اﻃﻠـﺲ     
 : ﻋﺒـﺎرت ﺑـﻮد از ﻫﻴﭙﻮﻛﻤـﭗ  1ACﻛﺎر ﮔﺬاري اﻟﻜﺘﺮود در ﻧﺎﺣﻴﻪ 
 ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ ﺑﻪ راﺳﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﺑﺮﮔﻤـﺎ 2/3ﺮ ﺑﻪ ﻋﻘﺐ، ــ ﻣﻴﻠﻴﻤﺘ 3/6
ﻫـﺎي ﻛـﺎﻧﻮل . ﻪــ ـﺖ ﺷﺎﻣ ــ ـاز ﺳﺨ ﺮ ــ ـﺗﺮ ﭘـﺎﻳﻴﻦ ــ ﻣﻴﻠﻴﻤﺘ 2/1و 
 ﻣﻴﻠﻴﻤﺘـﺮ ﺑـﻪ ﺳـﻤﺖ 0/2ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم ﺑﺎ ﻣﺨﺘﺼﺎت راﻫﻨﻤﺎ در 
 ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ راﺳﺖ و ﭼـﭗ ﻧـﺴﺒﺖ 4ﺟﻠﻮ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﺮﮔﻤﺎ، 
ﺗ ــﺮ از ﺳــﺨﺖ ﺷــﺎﻣﻪ ﻗ ــﺮار   ﻣﻴﻠﻴﻤﺘ ــﺮ ﭘ ــﺎﻳﻴﻦ6/7ﺑ ــﻪ ﺑﺮﮔﻤ ــﺎ و 
دو اﻟﻜﺘﺮود ﺗﻚ ﻗﻄﺒـﻲ ﻧﻴـﺰ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان اﻟﻜﺘﺮودﻫـﺎي . ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻣﻲ
 ﺗﻮﺳﻂ ﭘﻴﭻ ﺑـﺮ روي ﺟﻤﺠﻤـﻪ ﻣﺘـﺼﻞ htraE و laitnereffiD
  . ﺷﺪﻧﺪ ﻣﻲ
ﻓﺎزي ﺑﺎ ﺗﻮاﺗﺮ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺑﺎ ﻣﻮج ﻣﺮﺑﻌﻲ و ﺗﻚ     
 2ﺛﺎﻧﻴﻪ ﺑﻮد، ﺑـﻪ ﻣـﺪت  ﻣﻴﻠﻲ 1 ﻫﺮﺗﺰ ﻛﻪ ﻣﺪت زﻣﺎن ﻫﺮ ﭘﺎﻟﺲ 06
ﺑﺮاي ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻫـﺮ ﺣﻴـﻮان، اﺑﺘـﺪا ﺷـﺪت . ﺷﺪﻧﺪﺛﺎﻧﻴﻪ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﻲ 
 ﺑـﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﻛـﻪ اﺑﺘـﺪا ﻧﺎﺣﻴـﻪ ﺷـﺪ؛ ، ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻲ آﺳﺘﺎﻧﻪ ﺗﺤﺮﻳﻚ 
 ﺗﺤﺮﻳـﻚ  ﻣﻴﻜﺮوآﻣﭙـﺮ 52 ﺗﻮﺳـﻂ ﺟﺮﻳـﺎﻧﻲ ﺑـﺎ ﺷـﺪت ﻫﻴﭙﻮﻛﻤﭗ
اﮔﺮ اﻳﻦ ﺷﺪت ﺟﺮﻳﺎن ﺑﺮاي اﻳﺠﺎد اﻣﻮاج ﺗﺨﻠﻴﻪ ﻣﺘﻌﺎﻗـﺐ . ﺷﺪ ﻣﻲ
 ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ،ﺪﮔﺮدﻳ ـ ﺛﺎﻧﻴﻪ ﺛﺒـﺖ ﻣـﻲ 5ﻮاج، ﺣﺪاﻗﻞ ﻛﺎﻓﻲ ﺑﻮد و اﻣ 
 در ﻏﻴﺮ اﻳـﻦ ﺻـﻮرت ﺑـﺎ ﺷﺪ،ﺟﺮﻳﺎن آﺳﺘﺎﻧﻪ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﻲ 
 ﻣﻴﻜـﺮو 01ﺎر ﺮ ﺑ ــاي، ﺷﺪت ﺟﺮﻳﺎن، ﻫ  دﻗﻴﻘﻪ 01ﻓﻮاﺻﻞ زﻣﺎﻧﻲ 
ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ ﺑﻪ ﻣﺪت  ﺗﺨﻠﻴﻪ ﺖ ﺗﺎ اﻳﻨﻜﻪ اوﻟﻴﻦ ﻳﺎﻓآﻣﭙﺮ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ 
  .  و ﺷﺪت آﺳﺘﺎﻧﻪ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪﺪﺖ ﺷ ﺛﺎﻧﻴﻪ ﺛﺒ5ﺣﺪاﻗﻞ 
 ﻣﻴﻜﺮوآﻣﭙـﺮ 052ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ آﺳـﺘﺎﻧﻪ ﺗﺤﺮﻳـﻚ در اﻳـﻦ ﺗﺤﻘﻴـﻖ،     
 ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺑﺮاي ﻛﻴﻨﺪل ﺷﺪن ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﻻزم 04 اﻟﻲ 03ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً . ﺑﻮد
   و ﻫﻤﻜﺎرانﺳﻴﻤﻴﻦ ﻧﺎﻣﻮر                                   ﻫﺎي اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺑﻪ روش ﻛﻴﻨﺪﻟﻴﻨﮓ ﻔﻮرم ﺑﺮ ﺗﺸﻨﺞ ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳ1Aﻫﺎي آدﻧﻮزﻳﻨﻲ  ﻧﻘﺶ ﮔﻴﺮﻧﺪه
991ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                   5831 ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن/ 15ﺷﻤﺎره / ﺰدﻫﻢﺳﻴدوره 
  : ﮔﻴﺮي ﺷﺪه ﻋﺒﺎرت ﺑﻮدﻧﺪ از ﻫﺎي اﻧﺪازه ﻛﻤﻴﺖ. ﺑﻮد
  ﻣﺘﻌﺎﻗـــ ــﺐﻣـــ ــﺪت زﻣـــ ــﺎن اﻣـــ ــﻮاج ﺗﺨﻠﻴـــ ــﻪ  (    اﻟـــــﻒ
؛ اﻳﻦ ﻛﻤﻴﺖ، زﻣـﺎن ﺑـﻴﻦ (noitarud egrahcsidretfA=DDA)
ﺷﺮوع ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺣﻴﻮان ﺗﺎ ﻟﺤﻈﻪ ﭘﺎﻳﺎن ﺛﺒﺖ اﻣﻮاج ﺗﺨﻠﻴﻪ ﻣﺘﻌﺎﻗـﺐ 
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
 4زﻣﺎن ﺗﺎﺧﻴﺮي ﺑﻴﻦ ﺗﺤﺮﻳﻚ اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ ﺗﺎ ﺷﺮوع ﻣﺮﺣﻠـﻪ (     ب
؛ زﻣﺎن ﺑﻴﻦ ﻟﺤﻈـﻪ ﺗﺤﺮﻳـﻚ ﺗـﺎ (ycnetal 4 egatS=L4S)ﺗﺸﻨﺞ
   .ﺑﺎﺷﺪ  ﺗﺸﻨﺞ ﻣﻲ4ﻟﺤﻈﻪ ﺷﺮوع ﻣﺮﺣﻠﻪ 
؛ (noitarud 5 egatS=D5S) ﺗﺸﻨﺞ5 ﻣﺪت زﻣﺎن ﻣﺮﺣﻠﻪ (    ج
  . ﺑﺮد  ﺣﻤﻠﻪ ﺑﻪ ﺳﺮ ﻣﻲ5ﻣﺪت زﻣﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﺣﻴﻮان در ﻣﺮﺣﻠﻪ 
؛ اﻳﻦ (noitarud eruzieS=DS) ﻣﺪت زﻣﺎن ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺗﺸﻨﺞ(    د
ﻛﻤﻴﺖ، ﻣﺪت زﻣﺎﻧﻲ اﺳﺖ ﻛـﻪ ﺣﻴـﻮان رﻓﺘـﺎر ﺗـﺸﻨﺠﻲ را ﻧـﺸﺎن 
  . دﻫﺪ ﻣﻲ
؛ ﻛ ــﻪ ﺑ ــﺎ (egats eruzieS=SS) ﻣﺮﺣﻠ ــﻪ ﺣﻤﻠ ــﻪ ﺗ ــﺸﻨﺠﻲ (    ه
  . ﺷﻮد ﮔﻴﺮي ﻣﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه رﻓﺘﺎر ﺣﻴﻮان اﻧﺪازه
ﺑﺮاي ﺗﺰرﻳﻖ دارو ﺑﻪ داﺧﻞ ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم از ﻣـﺎﻳﻊ ﻣﻐـﺰي ـ     
( diulf lanipsorberec laicifitrA=FSCA) ﻧﺨﺎﻋﻲ ﻣـﺼﻨﻮﻋﻲ 
، ﻣـﻮاد FSCAﺑـﺮاي ﺗﻬﻴـﻪ . ﺷـﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺣـﻼل اﺳـﺘﻔﺎده ﻣـﻲ 
ﻫﺎﻳﺸﺎن در ﺣﺠﻢ ﺧﺎﺻـﻲ از ﺗﺸﻜﻴﻞ دﻫﻨﺪه آن ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻏﻠﻈﺖ 
ﻛﻪ از ﺷﺮﻛﺖ ﺳﻴﮕﻤﺎ ﺗﻬﻴـﻪ )اﻳﻦ ﻣﻮاد . ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ ﻣﻘﻄﺮ ﺣﻞ ﻣﻲ آب
  : ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از( ﺷﺪﻧﺪ
  ﻣﻮﻻر  ﻣﻴﻠﻲ2ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ( 4OSgM)ﺳﻮﻟﻔﺎت ﻣﻨﻴﺰﻳﻮم( 1    
  ﻣﻮﻻر  ﻣﻴﻠﻲ411ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ( lCaN)ﻛﻠﺮﻳﺪ ﺳﺪﻳﻢ( 2    
  ﻣﻮﻻر  ﻣﻴﻠﻲ3ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ( lCK)ﻛﻠﺮﻳﺪ ﭘﺘﺎﺳﻴﻢ( 3    
  ﻮﻻرﻣ  ﻣﻴﻠﻲ1ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ( 2lCaC)ﻛﻠﺮﻳﺪ ﻛﻠﺴﻴﻢ( 4    
  ﻣﻮﻻر  ﻣﻴﻠﻲ1/52ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ( 4OP2HaN)ﻓﺴﻔﻴﺖ ﺳﺪﻳﻢ( 5    
  ﻣﻮﻻر  ﻣﻴﻠﻲ01ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ( esoculG)ﮔﻠﻮﻛﺰ( 6    
  ﻣﻮﻻر  ﻣﻴﻠﻲ62ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ( 3OCHaN)ﻛﺮﺑﻨﺎت ﺳﺪﻳﻢ ﺑﻲ( 7    
 HOaN ﻧﺮﻣـ ــﺎل 1ﻊ ﺗﻮﺳـ ــﻂ ﻣﺤﻠـ ــﻮل ــ ـــ اﻳـ ــﻦ ﻣﺎﻳHp    
 ﺗﻨﻈـﻴﻢ 7و 2-7، 4در ﺣـﺪود ( ﻫﻴﺪروﻛـﺴﻴﺪ ﺳـﺪﻳﻢ ﻳـﺎ ﺳـﻮد )
 ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮﻻ 001و 01، 1ﻫـﺎي ﺗﺤﻘﻴﻖ از ﻏﻠﻈـﺖ در اﻳﻦ . ﺷﺪ ﻣﻲ
 اﺳ ــﺘﻔﺎده TPC ﻣﻴﻜﺮوﻣ ــﻮﻻر 02 و 01ﻫ ــﺎي   و ﻏﻠﻈ ــﺖAHC
  . ﮔﺮدﻳﺪ
 دﻗﻴﻘـﻪ 2 ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ در ﻫـﺮ 1داروﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﻤﭗ ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ     
در اﻳﻦ . ﺷﺪﻧﺪﺑﻪ ﺻﻮرت دو ﻃﺮﻓﻪ ﺑﻪ ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم ﺗﺰرﻳﻖ ﻣﻲ 
  . ﻤﺎﻳﺸﻲ وﺟﻮد داﺷﺖ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺳﻪ ﮔﺮوه آ
، 1 ﺑـﺎ دوزﻫـﺎي AHCﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ،  وهدر ﮔﺮوه اول ﺑﻪ ﮔﺮ     
ﺷﺪ و ﺣﻴﻮاﻧﺎت در زﻣﺎﻧﻬـﺎي  ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮﻻر ﺗﺰرﻳﻖ ﻣﻲ 001 و 01
 ﺗﺤﺮﻳـﻚ ، دﻗﻴﻘﻪ ﭘـﺲ از ﺗﺰرﻳـﻖ، ﺑـﺎ ﺷـﺪت آﺳـﺘﺎﻧﻪ 09و 51، 5
 ﺑـﻪ FSCA ﺳﺎﻋﺖ ﻗﺒﻞ ﺑﻪ ﺣﻴﻮاﻧﺎت 42در ﻫﺮ ﮔﺮوه، . ﺷﺪﻧﺪ ﻣﻲ
ﻫـﺎي ﺷـﺪﻧﺪ ﺗـﺎ داده ﻫﻤﺎن ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺗﺰرﻳﻖ و ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﻲ 
  . ه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﻴﺮﻧﺪﺣﺎﺻﻞ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮو
 ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮﻻر ﺑـﻪ 02 و 01 ﺑﺎ دوزﻫﺎي TPCدر ﮔﺮوه دوم،     
 ﺳﺎﻋﺖ ﻗﺒﻞ، ﺣﻴﻮاﻧـﺎت 42در اﻳﻨﺠﺎ ﻧﻴﺰ . ﺷﺪﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺗﺰرﻳﻖ ﻣﻲ 
ﻫـﺎي  ﺑـﻪ ﻫﻤـﺎن ﺗﺮﺗﻴـﺐ درﻳﺎﻓـﺖ ﻛـﺮده ﺑﻮدﻧـﺪ و داده FSCA
  . ﺣﺎﺻﻞ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
 AHC دﻗﻴﻘﻪ ﻗﺒـﻞ از ﺗﺰرﻳـﻖ 5 ﺑﻪ ﺣﻴﻮاﻧﺎت ،ﻮمـدر ﮔﺮوه ﺳ     
ﺷـﺪ و   ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮﻻر ﺗﺰرﻳـﻖ ﻣـﻲ01 TPC ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮﻻر، 001
 AHCﺗﺰرﻳـﻖ  دﻗﻴﻘﻪ ﭘـﺲ از 09و 51، 5ﺣﻴﻮاﻧﺎت در زﻣﺎﻧﻬﺎي 
ﻫﺎي ﺣﺎﺻـﻞ از ﻫﺎي ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﺎ داده  داده. ﺷﺪﻧﺪﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﻲ 
  . ﺷﺪ  ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻲAHCﺗﺰرﻳﻖ 
 6ﺗﻌﺪاد ﺣﻴـﻮان ﻣـﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده، ﻫﺎ ﺣﺪاﻗﻞ در ﺗﻤﺎم آزﻣﺎﻳﺶ     
ﺑـﺮاي ﻫـﺮ ﻳـﻚ از دوزﻫـﺎي داروﻫـﺎ و ﻫـﺮ ﻳـﻚ از . ﺳـﺮ ﺑـﻮد
  . ﺷﺪ اي اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻲ زﻣﺎﻧﻬﺎي ﺗﺤﺮﻳﻚ از ﮔﺮوه ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ
ﭘﺲ از ﭘﺎﻳﺎن ﻫﺮ آزﻣـﺎﻳﺶ، ﺑـﺮاي اﻃﻤﻴﻨـﺎن از ﻗـﺮار داﺷـﺘﻦ     
اﻟﻜﺘﺮود و ﻛﺎﻧﻮل در ﻣﺤﻞ ﻣـﻮرد ﻧﻈـﺮ، ﻣﺤـﻞ اﻟﻜﺘـﺮود ﺗﻮﺳـﻂ 
 5ﻪ ﻣـﺪت ــ ـآﻣﭙـﺮ و ﺑ  ﻣﻴﻠﻲ 1 ﺟﺮﻳﺎن اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﺎ ﺷﺪت 
 1ﺑـﻪ درون ﻗـﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔـﻮرم ﻧﻴـﺰ . ﮔﺮدﻳـﺪ ﺛﺎﻧﻴـﻪ ﺗﺨﺮﻳـﺐ ﻣـﻲ
 ﻣﻐـﺰ ﺣﻴﻮاﻧـﺎت ، ﭘـﺲ از آن ﺷـﺪ و ﻣـﻲ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ رﻧﮓ ﺗﺰرﻳـﻖ 
ﺑﻌﺪ از ﻳﻚ . ﻗﺮار داده ﻣﻲ ﺷﺪ % 01ﺧﺎرج، و در ﻣﺤﻠﻮل ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ 
آﻣـﺪ ﺗـﺎ ﮔﻴـﺮي ﺑﻌﻤـﻞ ﻣـﻲ  ﺑﺮش ،ﻫﻔﺘﻪ از ﻣﺤﻞ اﻟﻜﺘﺮود و ﻛﺎﻧﻮل 
  . ﺨﺺ ﮔﺮددﻣﺤﻞ اﻟﻜﺘﺮود و ﻛﺎﻧﻮل ﻣﺸ
ﻫﺎي اول و دوم اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻛﻪ از ﻧﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در آزﻣﺎﻳﺶ     
 AHCﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ  ﻏﻠﻈﺖﺑﻨﻴﺎدي ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ، ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺗﺎﺛﻴﺮ 
ﻫـﺎي  در زﻣﺎﻧﻬﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﭘﺲ از ﺗﺰرﻳﻖ دارو ﺑﺮ ﻛﻤﻴﺖ TPCو 
 yekuT دو ﻃﺮﻓ ــﻪ و آزﻣ ــﻮن AVONAﺗ ــﺸﻨﺞ، از آزﻣ ــﻮن 
، ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻫـﺎ ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ اﺧﺘﻼف ﺑـﻴﻦ داده  .اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ 
ﻫﺎ  ﻫﺮ ﻳﻚ از ﻛﻤﻴﺖ( tset-t selpmas-deriaP) زوﺟﻬﺎtآزﻣﻮن 
   و ﻫﻤﻜﺎرانﺳﻴﻤﻴﻦ ﻧﺎﻣﻮر                                  ﻫﺎي اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺑﻪ روش ﻛﻴﻨﺪﻟﻴﻨﮓ  ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم ﺑﺮ ﺗﺸﻨﺞ1Aﻫﺎي آدﻧﻮزﻳﻨﻲ  ﻧﻘﺶ ﮔﻴﺮﻧﺪه 
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در آزﻣـﺎﻳﺶ ﺳـﻮم ﺑـﺮاي . ﺑـﺎ ﻛﻨﺘـﺮل ﻣﺮﺑـﻮط ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺷـﺪﻧﺪ
 درﻳﺎﻓـﺖ AHCﻫﺎي ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه از ﮔﺮوﻫﻲ ﻛـﻪ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻛﻤﻴﺖ 
 درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده TPC ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ AHCﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ ﺑﺎ ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ 
( tset t elpmas deriapmI) ﻏﻴﺮزوﺟﻬـﺎ tﺑﻮدﻧـﺪ، از آزﻣـﻮن 
  . اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ
ﺑـﺮداري  ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺑﻮدن ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ ﻧﻤﻮﻧـﻪ     در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻫـﺎي ﺛﺒـﺖ ﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ دﻗﻴـﻖ اﺳـﭙﺎﻳﻚ ﺎن ﺗ دﺳﺘﮕﺎه ﺛﺒﺎت، اﻣﻜ 
ﺑـﻮدن زﻣـﺎن ﻻزم ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻃﻮﻻﻧﻲ . ﺷﺪه وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ 
ﺪل ﻛ ــﺮدن ﺣﻴﻮاﻧ ــﺎت و اﺣﺘﻤ ــﺎل اﻳﺠ ــﺎد ﻋﻔﻮﻧ ــﺖ و ﺮاي ﻛﻴﻨ ــﺑ ــ
ﻲ ﺣﻴﻮاﻧﺎت در ﻃﻮل ﺗﺤﻘﻴـﻖ از ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺷﺪن ﺳﻮﻛﺖ، ﺑﺮﺧ  ﻛﻨﺪه
  . ﺷﺪﻧﺪ ﺧﺎرج ﻣﻲ
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 ﺑـﻪ ﻗـﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔـﻮرم FSCAﻫـﺎ، ﺗﺰرﻳـﻖ     در ﺗﻤﺎﻣﻲ آزﻣﺎﻳﺶ 
  .ﻫﺎي ﺗﺸﻨﺠﻲ ﺑﻮﺟﻮد ﻧﻴﺎورد ﻫﻴﭻ ﺗﻐﻴﻴﺮي در ﻛﻤﻴﺖ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
ﻫـﺎي ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﺎﻳﺶ اول ﻧـﺸﺎن داد ﻛـﻪ ﻫـﻴﭻ ﻳـﻚ از ﻏﻠﻈـﺖ     
 ﺑـﺎ AHCﺗﺰرﻳـﻖ . ﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺣﻤﻠﻪ ﺗﺸﻨﺞ ﻧﺸ AHC
ﻫـﺎي ﺗـﺸﻨﺠﻲ داري ﺑﺮ ﻛﻤﻴﺖ  ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮﻻر، ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻣﻌﻨﻲ 1ﻏﻠﻈﺖ 
 001 و 01ﻫـﺎي  ﺑـﺎ ﻏﻠﻈـﺖ AHC اﻣـﺎ در اﺛـﺮ ﺗﺰرﻳـﻖ ،ﻧﺪاﺷﺖ
 DS و D5S، DDAداري در ﻣﻴﻜﺮوﻣـ ــﻮﻻر، ﻛـ ــﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨـ ــﻲ 
 دﻳﺪه L4Sداري روي  وﻟﻲ اﺛﺮ ﻣﻌﻨﻲ (1ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره )ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ 
  . ﻧﺸﺪ
 01 ﺑﺎ ﻏﻠﻈـﺖ TPCﺰرﻳﻖ     ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﺎﻳﺶ دوم ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺗ 
ﻫـﺎي ﺗـﺸﻨﺠﻲ ﻧـﺸﺎن داري روي ﻛﻤﻴﺖ ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮﻻر ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻣﻌﻨﻲ 
 ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮﻻر ﻣﻮﺟـﺐ اﻓـﺰاﻳﺶ 02 ﺑـﺎ ﻏﻠﻈـﺖ TPCوﻟـﻲ . ﻧﺪاد
دار  را ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ L4S ﺷﺪ و DS و D5S، DDAدار  ﻣﻌﻨﻲ
    . (2ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره )ﻛﺎﻫﺶ داد
 ﻗﺒـﻞ از TPC    ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣـﺎﻳﺶ ﺳـﻮم ﻧـﺸﺎن داد ﻛـﻪ ﺗﺰرﻳـﻖ 
ﻫــﺎي ﺗــﺸﻨﺠﻲ را ﻛــﺎﻫﺶ   ﺑــﺮ ﻛﻤﻴــﺖAHC ، ﺗــﺄﺛﻴﺮAHC
  . (3ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره )دﻫﺪ ﻣﻲ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 ﺑﻪ ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم ﺑﺮ ﻣﺪت زﻣﺎن اﻣﻮاج ﺗﺨﻠﻴﻪ ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ، ﺑﺮ ﻣﺪت زﻣﺎن(  ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮﻻر001 و 01)AHCاﺛﺮ ﺗﺰرﻳﻖ دو ﻃﺮﻓﻪ  -1 ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ
اﻧﺤﺮاف ±ﺻﻮرت ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦﻪ ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺑ.  دﻗﻴﻘﻪ ﺑﻌﺪ از ﺗﺰرﻳﻖ، ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺷﺪﻧﺪ09و 51، 5ﺣﻴﻮاﻧﺎت در زﻣﺎﻧﻬﺎي .  ﺗﺸﻨﺞ و ﻣﺪت زﻣﺎن ﺗﺸﻨﺞ5ﻣﺮﺣﻠﻪ 
 در <P0/100 ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه *** و <P0/10 ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه **، <P0/50ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه *. اﻧﺪ ﻣﻌﻴﺎر ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ و ﺑﺮﺣﺴﺐ ﺛﺎﻧﻴﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه
  . ﺑﺎﺷﺪ  زوﺟﻬﺎ ﻣﻲ-tﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن ( FSCAﺗﺰرﻳﻖ )ﺮلﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺣﺎﻟﺖ ﻛﻨﺘ
   و ﻫﻤﻜﺎرانﺳﻴﻤﻴﻦ ﻧﺎﻣﻮر                                   ﻫﺎي اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺑﻪ روش ﻛﻴﻨﺪﻟﻴﻨﮓ ﻔﻮرم ﺑﺮ ﺗﺸﻨﺞ ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳ1Aﻫﺎي آدﻧﻮزﻳﻨﻲ  ﻧﻘﺶ ﮔﻴﺮﻧﺪه
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ﺑﻪ ﻗﺸﺮ (  ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮﻻر02)TPCاﺛﺮ ﺗﺰرﻳﻖ دو ﻃﺮﻓﻪ  -2ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم ﺑﺮ ﻣﺪت زﻣﺎن اﻣﻮاج ﺗﺨﻠﻴﻪ ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ، زﻣﺎن ﺗﺎﺧﻴﺮي ﺑﻴﻦ ﺗﺤﺮﻳﻚ و ﺷﺮوع 
، 5ﺣﻴﻮاﻧﺎت در زﻣﺎﻧﻬﺎي . و ﻣﺪت زﻣﺎن ﺗﺸﻨﺞ ﺣﻤﻠﻪ 5، ﻣﺪت زﻣﺎن ﻣﺮﺣﻠﻪ 4ﻣﺮﺣﻠﻪ 
اﻧﺤﺮاف ±ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺑﺼﻮرت ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ.  دﻗﻴﻘﻪ ﺑﻌﺪ از ﺗﺰرﻳﻖ، ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺷﺪﻧﺪ09و 51
 **، <P0/50ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه *. اﻧﺪ ﻣﻌﻴﺎر ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ و ﺑﺮﺣﺴﺐ ﺛﺎﻧﻴﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه
 در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺣﺎﻟﺖ <P0/100 ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه *** و <P0/10ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه 
  .ﺑﺎﺷﺪ  زوﺟﻬﺎ ﻣﻲ- tﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن ﺑ( FSCAﺗﺰرﻳﻖ )ﻛﻨﺘﺮل
  
  ﺑﺤﺚ
دﻫـﺪ ﻛـﻪ ﻗـﺸﺮ   ﻧـﺸﺎن ﻣـﻲ    ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻـﻞ از اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ
ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم در ﮔﺴﺘﺮش اﻣﻮاج ﺗﺸﻨﺠﻲ ﻧﺎﺷﻲ از ﻛﻴﻨﺪﻟﻴﻨﮓ ﻧﺎﺣﻴـﻪ 
، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان آﮔﻮﻧﻴـﺴﺖ AHCﺗﺰرﻳﻖ .  ﻧﻘﺶ دارد ﻫﻴﭙﻮﻛﻤﭗ 1AC
ﺑﻪ ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم ﻣﻮﺟﺐ ﺑـﺮوز اﺛـﺮات  1Aاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪه 
 ، ﺑﻪ ﻋﻨـﻮان آﻧﺘﺎﮔﻮﻧﻴـﺴﺖ TPCﺮدد و ﺗﺰرﻳﻖ ﮔﺿﺪ ﺗﺸﻨﺠﻲ ﻣﻲ 
  ﺪ ﺗﺸﻨﺞـﺪ روﻧـ آدﻧﻮزﻳﻦ ﻣﻮﺟــﺐ ﺗﺸﺪﻳ1Aاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪه 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
ﺑﻪ ﻗﺸﺮ (  ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮﻻر01)TPCاﺛﺮ ﺗﺰرﻳﻖ دو ﻃﺮﻓﻪ  -3ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 
ﺑﺮ ﻣﺪت زﻣﺎن اﻣﻮاج (  ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮﻻر001)AHC دﻗﻴﻘﻪ ﻗﺒﻞ از ﺗﺰرﻳﻖ 5ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم 
 5، ﻣﺪت زﻣﺎن ﻣﺮﺣﻠﻪ 4ﺎﺧﻴﺮي ﺑﻴﻦ ﺗﺤﺮﻳﻚ و ﺷﺮوع ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺗﺨﻠﻴﻪ ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ، زﻣﺎن ﺗ
 دﻗﻴﻘﻪ ﺑﻌﺪ از ﺗﺰرﻳﻖ، 09و 51، 5ﺣﻴﻮاﻧﺎت در زﻣﺎﻧﻬﺎي . ﺣﻤﻠﻪ و ﻣﺪت زﻣﺎن ﺗﺸﻨﺞ
اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ و ﺑﺮﺣﺴﺐ ﺛﺎﻧﻴﻪ ±ﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺑﺼﻮرت ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ. ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺷﺪﻧﺪ
 *** و <P0/10 ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه **، <P0/50ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه *. اﻧﺪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه
 زوﺟﻬﺎ - t ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن AHC در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه <P0/100ﺎن دﻫﻨﺪه ﻧﺸ
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
  
.     ﻛﻨـﺪ  ﺟﻠـﻮﮔﻴﺮي ﻣـﻲ AHCﺷﻮد و از اﺛﺮات ﺿـﺪ ﺗـﺸﻨﺠﻲ  ﻣﻲ
اﻳﻨﻜـﻪ  و (61) در ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم 1Aﻫﺎي آدﻧﻮزﻳﻨﻲ وﺟﻮد ﮔﻴﺮﻧﺪه 
ﻫﺎ ﺳﺒﺐ ﻛـﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﻧـﻮروﻧﻲ و ﻛـﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻳﻦ ﮔﻴﺮﻧﺪه 
، (71-91)دﺷـﻮ ﺎي ﺗﺤﺮﻳﻜـﻲ ﻣـﻲــﻤﻴﺘﺮﻫﻧﻮروﺗﺮاﻧـﺴﺪن ـــآزاد ﺷ
. ﺑﺎﺷـﺪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه اﺛﺮ ﺗﻌﺪﻳﻠﻲ آدﻧﻮزﻳﻦ در ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم ﻣـﻲ 
رﺳﺪ ﻛﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻧـﻮروﻧﻲ ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ 
   و ﻫﻤﻜﺎرانﺳﻴﻤﻴﻦ ﻧﺎﻣﻮر                                  ﻫﺎي اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺑﻪ روش ﻛﻴﻨﺪﻟﻴﻨﮓ  ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم ﺑﺮ ﺗﺸﻨﺞ1Aﻫﺎي آدﻧﻮزﻳﻨﻲ  ﻧﻘﺶ ﮔﻴﺮﻧﺪه 
202   5831ﺘﺎن ﺗﺎﺑﺴ/ 15ﺷﻤﺎره / ﺰدﻫﻢﺳﻴ                         دوره         ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                  
ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ) آدﻧﻮزﻳﻨﻲ ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم 1Aﻫﺎي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﮔﻴﺮﻧﺪه 
ﺶ زﻳـﺎدي در اﻳﺠـﺎد، اﻧﺘـﺸﺎر و ﺣﻔـﻆ ـﻪ ﻧﻘــــاﻳﻨﻜـﻪ اﻳـﻦ ﻧﺎﺣﻴ 
، ﻣﻮﺟﺐ اﺛـﺮات ﺿﺪﺗـﺸﻨﺠﻲ آدﻧـﻮزﻳﻦ ((02)ﻨﺠﻲ دارد ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺗﺸ 
  . ﺷﻮد ﻣﻲ
ﺗﺮﻳﻦ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻣﻐﺰ ﻗﺪاﻣﻲ ﺑـﺮاي اﻳﺠـﺎد ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم ﺣﺴﺎس     
ﺗـﺮﻳﻦ ﻧﻘـﺎط ﻣﻐـﺰ ﺑﺎﺷﺪ و ﻳﻜﻲ از ﻣﻬـﻢ ﺻﺮع ﻟﻮب ﮔﻴﺠﮕﺎﻫﻲ ﻣﻲ 
ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ زﻳﺎد اﻳﻦ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺑﻪ . ﺑﺮاي اﻳﺠﺎد و ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺻﺮع اﺳﺖ 
ﻗـﺸﺮ . ﺑﺎﺷـﺪ ﻫﺎي اﻳﻦ ﻧﺎﺣﻴـﻪ ﻣـﻲ ﻫﺎي ذاﺗﻲ ﻧﻮرون ﻋﻠﺖ وﻳﮋﮔﻲ 
 ارﺗﺒﺎﻃـﺎت ،ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧـﻮاﺣﻲ دﻳﮕـﺮ ﺳﻴـﺴﺘﻢ ﻟﻴﻤﺒﻴـﻚ 
ﺑﻌﻼوه، ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم ﺑﻪ ( 02).ﺗﺮي ﺑﺎ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺣﺮﻛﺘﻲ دارد  ﺑﻴﺶ
ﺑﺎﺷﺪ، ﻋﻠﺖ اﻳﻨﻜﻪ ﺑﺨﺸﻲ از ﺷﺒﻜﻪ ﻫﻴﭙﻮﻛﻤﭙﻲ ـ ﭘﺎراﻫﻴﭙﻮﻛﻤﭙﻲ ﻣﻲ 
ﻫـﺎي ﻧﺎﺷـﻲ از ﻛﻴﻨـﺪﻟﻴﻨﮓ ﻫﻴﭙﻮﻛﻤـﭗ ﻧﻘـﺶ  در اﻧﺘـﺸﺎر ﺗـﺸﻨﺞ
ﻃـﺎت دو ﺟﺎﻧﺒـﻪ و  ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ وﺟـﻮد ارﺗﺒﺎ (12).ﺑﺴﺰاﻳﻲ دارد 
از ﻃﺮﻳـﻖ ﻗـﺸﺮ )ﻏﻴﺮﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺑﻴﻦ ﻗـﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔـﻮرم و ﻫﻴﭙﻮﻛﻤـﭗ 
ﻫـﺎ در ﻣـﺪار ﻫﻴﭙﻮﻛﻤـﭗ و ﭘﻴﺮﻳﻔـﻮرم اﻧﺘـﺸﺎر ، ﺗﺸﻨﺞ (اﻧﺘﻮرﻳﻨﺎل
   (02).ﻳﺎﺑﻨﺪ ﻣﻲ
ﻤﺎﻳﺶ اول ﻫﻤﮕﻲ دﻻﻟﺖ ﺑﺮ اﺛـﺮات  زاﺛﺮات ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه در آ     
ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ اﻳﻨﻜـﻪ در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ .  دارﻧﺪ AHCﺿﺪ ﺗﺸﻨﺠﻲ 
، ﻗـﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔـﻮرم و ﻧﺎﺣﻴـﻪ ﺗﺤﺮﻳـﻚ، ﻧﺎﺣﻴـﻪ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺗﺰرﻳﻖ دارو 
 ﺗﻐﻴﻴـﺮي ﻛـﻪ در ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ، ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ  ﺑﻮده اﺳـﺖ ﻫﻴﭙﻮﻛﻤﭗ 1AC
ﻫـﺎي ﻗـﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔـﻮرم ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل ﺗﺰرﻳـﻖ دارو رخ داده  ﻧﻮرون
 1ACاﺳـﺖ، ﺑﺎﻋـﺚ ﻛـﺎﻫﺶ ﺗـﺸﻨﺞ ﻧﺎﺷـﻲ از ﻛﻴﻨـﺪﻟﻴﻨﮓ ﻧﺎﺣﻴـﻪ 
 ﺑﻪ ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم در واﻗﻊ AHCﺗﺰرﻳﻖ .  ﺷﺪه اﺳﺖ ﻫﻴﭙﻮﻛﻤﭗ
 ﻫﻴﭙﻮﻛﻤـﭗ  1ACاﻣﻮاج ﺗﺸﻨﺠﻲ از ﻧﺎﺣﻴـﻪ اﺛﺮ ﻣﻬﺎري ﺑﺮ اﻧﺘﺸﺎر 
  . ﻛﻨﺪ ﺑﻪ ﻧﻮاﺣﻲ ﺣﺮﻛﺘﻲ را اﻳﺠﺎد ﻣﻲ
 ﺑـﻪ AHCﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻗﺒﻠـﻲ ﻣـﺎ ﻧﻴـﺰ ﻧـﺸﺎن داد ﻛـﻪ ﺗﺰرﻳـﻖ     
 اﻣﺎ (22). اﺛﺮات ﺿﺪ ﺗﺸﻨﺠﻲ ﺑﺮ ﻛﻴﻨﺪﻟﻴﻨﮓ آﻣﻴﮕﺪال دارد ﻫﻴﭙﻮﻛﻤﭗ
ﺑﺎﻋﺚ (  ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮﻻر 0/1) ﺑﺎ دوزﻫﺎي ﺑﺴﻴﺎر ﻛﻢ AHCدر آﻧﺠﺎ، 
 ،ﻲ ﻛـﻪ در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ در ﺣـﺎﻟ . اﻳﺠﺎد اﺛﺮات ﺿﺪ ﺗﺸﻨﺠﻲ ﺷـﺪ 
اﻳﻦ ﻧـﺸﺎن .  ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮﻻر ﭼﻨﻴﻦ اﺛﺮي داﺷﺘﻨﺪ 01دوزﻫﺎي ﺑﺎﻻي 
ﻧﻘـﺶ ( ﻫـﺎي آدﻧـﻮزﻳﻨﻲ آن و ﮔﻴﺮﻧـﺪه)ﻫﻴﭙﻮﻛﻤـﭗدﻫـﺪ ﻛـﻪ  ﻣـﻲ
  . ﻫﺎي ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺄ آﻣﻴﮕﺪال دارﻧﺪ ﺗﺮي در ﺗﺸﻨﺞ ﻣﻬﻢ
 و 5ﻫﺎي ﺗﺸﻨﺠﻲ در زﻣﺎﻧﻬﺎي داري ﻛﻪ در ﻛﻤﻴﺖ     ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﻌﻨﻲ 
ﺪ، ﻧـﺸﺎن دﻫﻨـﺪه اﻳـﻦ  دﻗﻴﻘﻪ ﭘﺲ از ﺗﺰرﻳﻖ دارو ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷ 51
 در 1Aﻫـﺎي آدﻧـﻮزﻳﻨﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در اﻳﻦ ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﻲ، ﮔﻴﺮﻧـﺪه 
اﺛـﺮ ﻧـﺴﺒﺘﺎً ﻃـﻮﻻﻧﻲ . ﺑﺎﺷـﻨﺪ ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم در ﺣﺎل ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻲ 
 ﺑﻪ اﻳﻦ دﻟﻴﻞ اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ دارو ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻛﻢ ﻣﺤﻠﻮل ﺑﻮدن AHC
 ﺑﻪ راﺣﺘﻲ از ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ ـ ﻣﻐﺰي ﻋﺒﻮر ﻧﻜﺮده و از (32)در ﭼﺮﺑﻲ
ﻨﻴﻦ ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ وﺟﻮد ﺳـﻴﻜﻠﻮﻫﮕﺰﻳﻞ ﻫﻤﭽ. ﺷﻮدﻣﺤﻴﻂ ﺷﺴﺘﻪ ﻧﻤﻲ 
ﻫـﺎي  ، ﻗـﺪرت و ﺗﻤﺎﻳـﻞ اﻳـﻦ ﻣـﺎده ﺑـﻪ ﮔﻴﺮﻧـﺪه6Nدر ﻣﻮﻗﻌﻴـﺖ 
ﻓﺰاﻳﺶ ا و ﻣﻘﺎوﻣﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﺠﺰﻳﻪ ﻛﻨﻨﺪه، 1Aآدﻧﻮزﻳﻨﻲ 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ، ﺑﺎ اﺗـﺼﺎل ﺑـﻪ ﮔﻴﺮﻧـﺪه . ﺷﻮد و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺰه ﻧﻤﻲ (42)ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻫﺎي داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺷﺪه و اﺛـﺮات ﻣﻬـﺎري ﺳﺒﺐ ﺷﺮوع ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ 
 دﻗﻴﻘﻪ، اﺣﺘﻤﺎﻻً دارو 09در ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﻲ . ﻛﻨﺪ ﻣﻲ ﺧﻮد را اﻋﻤﺎل 
ﺤﺖ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻓﺮﺻﺖ دارد ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ ﻧﻮاﺣﻲ ﻣﻐﺰ اﻧﺘﺸﺎر ﭘﻴﺪا ﻛﻨﺪ و ﺗ 
داري روي ﺮد، در ﻧﺘﻴﺠﻪ اﺛﺮات ﻣﻌﻨـﻲ ﻴﮔﻓﺮآﻳﻨﺪ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﻗﺮار 
  . ﻫﺎي ﺗﺸﻨﺠﻲ ﻧﺸﺎن ﻧﺪاده اﺳﺖ ﻛﻤﻴﺖ
 واﻗﻌ ــﺎً از ﻃﺮﻳ ــﻖ ﻓﻌ ــﺎل ﻛ ــﺮدن AHCﺑ ــﺮاي ﺗﺄﻳﻴ ــﺪ اﻳﻨﻜ ــﻪ     
 آدﻧﻮزﻳﻦ اﺛـﺮات ﺿـﺪ ﺗـﺸﻨﺠﻲ ﺧـﻮد را اﻋﻤـﺎل 1Aﻫﺎي  ﮔﻴﺮﻧﺪه
، 1A ﺑﻪ ﻋﻨﻮان آﻧﺘﺎﮔﻮﻧﻴﺴﺖ اﺧﺘـﺼﺎﺻﻲ ﮔﻴﺮﻧـﺪه TPCﻛﻨﺪ،  ﻣﻲ
 در ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم ﺗﺰرﻳﻖ ﮔﺮدﻳﺪ و ﻧﺘﺎﻳﺞ AHC دﻗﻴﻘﻪ ﻗﺒﻞ از 5
ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه از اﻳﻦ آزﻣﺎﻳﺶ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ در اﻳﻦ ﺣﺎﻟـﺖ اﺛـﺮات 
ﻫـﺎي آدﻧـﻮزﻳﻦ ﺑـﻪ ﺿﺪ ﺗﺸﻨﺠﻲ ﻛـﻪ ﻫﻨﮕـﺎم ﺗﺰرﻳـﻖ آﮔﻮﻧﻴـﺴﺖ 
از ﺑﻴﻦ رﻓﺘﻦ اﺛﺮات ﺿـﺪ . ﻛﻨﺪﺷﺪ، ﺑﺮوز ﻧﻤﻲ ه ﻣﻲ ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪ 
 ﻧـﺸﺎن دﻫﻨـﺪه AHC ﻗﺒـﻞ از TPCﺗﺸﻨﺠﻲ ﻫﻨﮕﺎم اﺳـﺘﻔﺎده از 
ﻛﻨﺪ  آدﻧﻮزﻳﻨﻲ را اﺷﻐﺎل ﻣﻲ 1Aﻫﺎي  ﮔﻴﺮﻧﺪه، TPCاﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ 
  . ﻛﻨﺪ  ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻣﻲAHCو از اﺛﺮات 
    ﺑﺮاي ﭘﻲ ﺑﺮدن ﺑﻪ ﻧﻘـﺶ آدﻧـﻮزﻳﻦ دروﻧـﺰا در ﻧﺎﺣﻴـﻪ ﻗـﺸﺮ 
و ﺑـﻪ ﺻـﻮرت دو ﻃﺮﻓـﻪ در اﻳـﻦ  ﺑـﻪ ﺗﻨﻬـﺎﻳﻲ TPCﭘﻴﺮﻳﻔﻮرم، 
 ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮﻻر ﻫـﻴﭻ 01ﺖ ـﻪ در ﻏﻠﻈ ــﺪ ﻛ ـــ ـﻧﺎﺣﻴﻪ ﺗﺰرﻳـﻖ ﮔﺮدﻳ 
در . ﻫــﺎي ﺗــﺸﻨﺠﻲ اﻳﺠــﺎد ﻧﻜــﺮد  داري در ﻛﻤﻴــﺖ ﺗﻐﻴﻴ ــﺮ ﻣﻌﻨــﻲ
 دﻗﻴﻘـﻪ ﺑﻌـﺪ از 51 و 5 ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮﻻر، 02ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ ﺑﺎ ﻏﻠﻈـﺖ 
ﻋﻠﺖ ﻣﺸﺎﻫﺪه اﺛـﺮ . ﻫﺎي ﺗﺸﻨﺠﻲ ﺷﺪ ﺗﺰرﻳﻖ، ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻘﻮﻳﺖ ﻛﻤﻴﺖ 
ن ﻛﺎﻓﻲ ﺑﺮاي اﻧﺘﺸﺎر ﺑـﻪ ﻧـﻮاﺣﻲ  دﻗﻴﻘﻪ، داﺷﺘﻦ زﻣﺎ 51دارو در 
 و 1Aﻫـﺎي آدﻧـﻮزﻳﻨﻲ  ﻗـﺸﺮ ﭘﻴﺮﻳﻔـﻮرم و ﻣﻬـﺎر ﺗﻤـﺎم ﮔﻴﺮﻧـﺪه
. اﻓﺰاﻳﺶ آزاد ﺷـﺪن ﻧﻮروﺗﺮاﻧـﺴﻤﻴﺘﺮﻫﺎي ﺗﺤﺮﻳﻜـﻲ ﻣـﻲ ﺑﺎﺷـﺪ 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ آدﻧﻮزﻳﻦ دروﻧـﺰا در اﻳـﻦ ﻧﺎﺣﻴـﻪ از ﻣﻐـﺰ، ﻧﻘـﺶ ﺿـﺪ 
  .ﺗﺸﻨﺠﻲ دارد
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ﻪﺠﻴﺘﻧ يﺮﻴﮔ  
 ﻲـﻣ ،ﻪـﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦـﻳا زا ﻞـﺻﺎﺣ ﺞﻳﺎﺘﻧ ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﺑ     ﻪـﺠﻴﺘﻧ ناﻮـﺗ 
 شﺮﺘﺴﮔ رد ﻢﻬﻣ يﺎﻫرﺎﺘﺧﺎﺳ زا ﻲﻜﻳ مرﻮﻔﻳﺮﻴﭘ ﺮﺸﻗ ﻪﻛ ﺖﻓﺮﮔ
 ﻪـﻴﺣﺎﻧ ﮓﻨﻴﻟﺪـﻨﻴﻛ زا ﻲـﺷﺎﻧ ﻲﺠﻨﺸﺗ جاﻮﻣاCA1  ﭗـﻤﻛﻮﭙﻴﻫ ﻪـﺑ 
 ﻲﻣ يﺰﻐﻣ ﻲﺣاﻮﻧ ﺮﮕﻳد جاﻮـﻣا رﺎﺸـﺘﻧا رد ﻲـﻤﻬﻣ ﺶـﻘﻧ و ﺪﺷﺎﺑ
 هﺪﻧﺮﻴﮔ ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ و دراد ﻲﺠﻨﺸﺗ ﻲﻨﻳزﻮﻧدآ يﺎﻫA1 ﺎﺑ ،ﻪﻴﺣﺎﻧ ﻦﻳا 
 نورﻮﻧ ﺖﻴﻟﺎﻌﻓ ناﺰﻴﻣ ﺶﻫﺎﻛ نآ يﺎﻫ، تﺪﺷ ﺶﻫﺎﻛ ﺚﻋﺎﺑ  ﺞﻨﺸﺗ
 ﻪﻴﺣﺎﻧ ﮓﻨﻴﻟﺪﻨﻴﻛ زا ﻲﺷﺎﻧCA1 ﭗﻤﻛﻮﭙﻴﻫﻲﻣ  دﻮﺷ .  
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Abstract 
    Background & Aim: Hippocampal CA1 region is the most common area in the development of temporal lobe epilepsy 
and piriform cortex is recognized as an important structure involved in the control of kindled seizures. This fundamental 
study dealt with the role of adenosine A1 receptors of piriform cortex in CA1 hippocampal kindled seizures in rats.   
    Material & Method: We implanted a tripolar electrod in the right hippocampal CA1 and two guide cannulae in the left 
and right piriform cortex of all the studied animals. In fully kindled animals, N6-cyclohexyladenosine (CHA; a selective 
adenosine A1 receptors agonist injected at concentrations of 1,10 and 100 µm) and 1,3-dimethyl-8-
cyclopenthylxantine(CPT; a selective adenosine A1 receptors antagonist injected at concentrations of 10 and 20 µm) were 
microinfused into the piriform cortex and the animals were stimulated 5, 15 and 90 minutes after the drug injection.   
    Results: Obtained data showed that CHA infusion at concentrations of 10 µm and 100 µm reduced afterdischarge 
duration(ADD), stage 5 seizure duration(S5D), and total seizure duration(SD). Stage 4 latency(S4L) did not change 
significantly. On the other hand, CPT injection at concentration of 20 µm increased ADD, S5D, SD and decreased S4L 
significantly. Infusion of CPT(10 µm) 5 minutes before CHA(100 µm) microinjection reduced the effects of CHA on seizure 
parameters.  
    Conclusion: Thus, it can be concluded that the activity of adenosine A1 receptors in the piriform cortex has 
anticonvulsant effects on CA1 hippocampal kindled seizures.  
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